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ガス中毒症長期遷延例の臨床病理学的研究
ロ 口
茂 和生
(千葉大学医学部神経精神医学教室主任:松本貯教授)
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目
ガス中毒症 (CO，プロパンガス，プロパンガス不完全燃焼) の長期遷延 3例の臨床および
病理所見を検索し， さらに従来報告された文献 6例とをあわせて考察し， 以下の結論を得た。 
1. 生存期間 10カ月以上の長期遷延 9例の臨床型は非間歓型 8例，間歌型 l例であり，著者
の間駄型症例は際立つて長い経過をとった。非間駄型では，共通して初期昏睡の回復と共に一
過性に失外套症候群 (Kretschmer)を呈し，高度痴呆に至り， 間歓型では再燃した意識の回
復過程において，失外套症候群を固定的に来たす。 
2. 臨床像と病巣の局在について，失外嚢症候群は広汎かっ対称性の大脳白質の変性(Leuco-
encephalopathy)が背景をなし， 筋強剛， akineseを主としたパーキンソン病態は対称性の
淡蒼球壊死により裏づけられる。 
3. 淡蒼球およびアンモン角の壊死は， かなり頻度が高く，石灰の沈着が特徴的である。白
質の病変は脱髄を前景とした Leucoencephalopathyの型と，いわゆる“Odemnekrose"の像
を呈するものとあり，前者は必ずしも間歌型と相関性はない。 
4. 病変の成因に関して，淡蒼球，アンモン角壊死は anoxiaにより， 大脳皮質深部と小脳
の壊死，白質の Odemnekrose は循環障害，白質の Leucoencephalopathy は anoxiaと 
CO，プロパンガスなどに共通した毒性により惹起されることを示唆した。 
Keywords: Cabon monoxide and propane poisoning-mostprolonged course-apallic， 
akinetic syndrome-clinco-pa thological rela tionshi p-pa thogenesis. 
(一酸化炭素，プロパンガス)の長期遷延例の臨床なら
まえがき ひ、に病理所見について検索する機会を得，さらに文献例
近年，相次いで炭鉱爆発，都市ガス，プロパンガスの をもあわせて検討した結果，いくつかの新しい知見を得
事故が頻発している。その多くは中枢神経系傷害による た。これらの資料は，最近の急救治療処置により，生存
後遺症を残しているが，その臨床像を裏付ける病理学的 期間の著しく延長されたガス中毒例の臨床病理的研究
検索のなされた例数は，きわめて少ない1)2)。しかもそれ に，寄与することが大であると考える。
らは一酸化炭素にかぎられておりわ最近，一般家庭に需
要の多いプロパンガス中毒に関しては，法医学関係に
二，三の文献引〉めを見出すにすぎず，その脳傷害の病理 研究資料
については， 未だ十分な検討がなされていない。著者 症例は火災事故に際し重油の不完全燃焼による一酸化
は， 311日， 571日， および 714日間生存したガス中毒 炭素の中毒例(全経過 311日)，プロパンガス吸入例 (714 
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日)，およびプロパンガス不完全燃焼による中毒例 (571
日)の稀有な 3例であり，さらに内外の文献より 300日
以上の長期例 (6例-表 1)を抽出して研究の対象とし
た。神経病理学的検索にあたっては，肉眼的検索の上，
下記の染色法により組織学的検索を行なった。すなわ
ち， Nissl染色， H.E.染色， van Gieson染色， 巣鴨
および Woelcke髄鞘染色， luxol fast blue法， ツエ
ロイツン鍍銀， Bielschowsky鍍銀法， Bodian染色， 
Cajalマクログリア染色法， ホノレツアー 染色， Sudan111 
染色， PAS染色， Hirsch-Peiffer法， Feurter法など
である。
症例 1:T. I.52才女
臨床経過;昭和 43年 2月25日夜火災事故にて重油の
不完全燃焼ガスを吸入，意識喪失し，某病院に入院。 5
日間昏睡状態を呈していたが，鴨下性肺炎を併発し，呼
吸困難，循環不全が続いた。 
3月2日頃には意識は漸次回復したが，開眼しても空
間を凝視するのみであり，呼びかけには全く応ぜず，無
言の状態を呈していた。同月 9日より左上肢に持続性の
間代性痘撃出現，時には左下肢にもみられた。 10日頃よ
り初めて声を出したが〈痛い〉などと片言程度であっ
た。 27日には多少視線を追うようになったが，この頃よ
り左上肢の指先をこするような不随意運動，同時に両手
の筋強剛と振せんがあらわれた。 
29日旭中央病院に転院。入院時顔貌はパーキンソン
様，栄養状態悪く筋肉は萎縮，脈博，血圧，心肺には異
常はない。呼びかけには応じ，意識の混濁はないが，歩
行は不能，言語は不明瞭で，手指振せん，筋強剛が著明
にみられた。問診には当を得た応答をせず，自分の感情
を手指などで表現しようとしたり， <神様神様〉などと
わけのわからないことをわめく。鼻導栄養，導尿を施行
していたが，鼻導用ゾンデを勝手に抜去したり曜喜んだり
したこともある。瞳孔は左右等大， 対光反射は遅鈍， 
wurge reflex (ー)脳波は 10μV以下の lowvoltage 
slow patternを示し，正常な αー リズムは見当らない。
夜間しばしば不眠，興奮状態を呈し，よく泣いたり(情
動失禁)泣き声で民謡など歌ったが出鱈目であった。右
下肢の強直性，屈曲のため直立は不能。 7月初旬には些
細のことで暗泣し，同下旬には大声で騒ぐことが多かっ
た。 8月下旬には発語も比較的ききとり易くなり，指を
示して何本かと問うと〈いっぽん〉と答えたりした。や
かんを見せて何でしょうと問うとく何だかわかんねえな
何だべな〉といい，口で物を食べましようというとくど
うやって食べたらいいのかわかんねえ〉などと簡単な問
症例:T. 1.52才♀，一酸化炭素中毒症，全経過 
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図1. 症例 Iの臨床経過
いに対しては了解が可能であるが，失語失行症状が認め
られた。言葉は模倣するが，おおむ返しにこたえる。そ
の後は大声で叫んだり，容易に泣いたり情動失禁が目立
ち，神経学的にはパーキンソン病態を呈し，四肢は強直
を示していた。 12月 1日37.90Cの発熱， 10日瑞鳴曙疾。
肺炎を併発し， 29日体温は 38.50Cに上昇。翌 44年 1月 
1日体温 39SC顔面蒼白， 浮腫， 呼吸困難をきたし， 
)。1日であった。(図311日死亡した。全経過は2月1
剖検所見概括:心臓 (210gr) は左心室前壁に多発性
の心筋融解 Siderophagenの出現， 冠動脈周囲の線維
症，肺(左 500gr，右 540gr)は融合性気管支肺炎
脳病理所見: 
1) 肉眼所見;脳重量 1010gr全般的に小さく軟い。
軟膜は両側の頭頂部に溜濁があり，軟膜静脈は拡張し，
うっ血を示す。脳底動脈には硬化像は全くない。脳回は
両側の前頭極に萎縮が著しく，各脳回の寄隆部表面は茶
褐色を呈し，癒痕様に粗となる。それはとくに第 2，第 
3側頭回に著しい。割面では脳室(特に前角)は中等度
に拡張している。前頭葉，頭頂葉，側頭葉，後頭葉は，
内側正中面を除き，皮質と白質の境界が線状に茶褐色を
帯びた軟化を示し組織が離断している(図 7)。とくに側
頭葉の軟化が強く，第 2"，第3回転では皮質は第一層を
除いて軟化融解し，白質も軟化を示す。両側の淡蒼球は
茶褐色に軟化融解を示し(図 15)，後方部ではとくに被
殻側の外側髄板が線状に軟化を呈している。アンモン角
は両側共に黄褐色を帯び硬化性萎縮を示す。小脳は一部
の軟化を除いて表面，割面共に異常はない。中脳は黒核
色素は正常に保たれているが，右黒核の大脳脚との境界
部に線状の軟化を認める。橋，延髄には異常はない。 
2) 組織学的所見;主な病変は，前頭葉，頭頂葉，側
頭葉，後頭葉の各回転における皮質と白質の境界部並び
に淡蒼球，アンモン角における対称性壊死性病変と側頭
葉第 2"，第 3回転での白質の軟化，小脳皮質の壊死など
に集約される。前頭葉においては深部皮質が層状に軟化
し，さらに表層にも斑状の小軟化がみられる。層状の軟
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化巣では胞体の肥大した頼粒細胞が多数充満し，マクロ
グリアの増生は目立たないが間葉性線維芽細胞の増殖に
よる間葉網増生が著しい(図 10)。皮質の細胞構築はほ
ぼ保たれているが，斑状に消失したり，配例が乱れて随
伴細胞の増すもの，硬化性萎縮，石灰化像などがみられ
る。さらに表層の斑状の壊死巣では神経細胞の脱落部に
ミクログリアおよびマクログリアの増生，血管周囲への
漏出性出血などをみる。最も著しいのは側頭葉皮質で，
全層にわたり神経細胞が脱落し，かつ皮質白質問の組織
の離断が際立ち，壊死性病変がさらに深部白質に及んで
いる。 ここではマクログリアは肥肝性に増大している
が，一部には核の不鮮明，突起の断裂がみられ，いわゆ
る clasmatodendrosisの像を呈している (図 18)。髄
鞘はびまん性に変性を示し軸索も断裂化を示す。オリゴ
デンドログリアは核濃縮などを示し，脂肪頼粒細胞が散
在し固定型清掃機転の像を呈している。
これらはいわゆる“Odemnekrose"の像といえる。
海馬角; Sommer の開扇部は Endplate より Area 
Pyramidalisにわたり，いわゆる hs，h2，hhの部位の
神経細胞が完全に脱落し，そこに脂肪頼粒細胞が充満し，
その周辺に原形質性星状グリアの増殖がみられる。軟化
巣内にはオリゴデンドログリアによる glionophagiaを
認める。 Fascia dentataはよく残っている。 Sommer's 
sector には Perdrau染色で間葉性線維網の増生をみ
る。淡蒼球の軟化は前部に強く，全体に及ぶが，後方で
は外側部に強い。そして内包や被殻とは明瞭に境されて
いる。実質内の神経細胞はほとんど消失し，多数の頼粒
細胞が充満し，静脈壁の石灰化が多数みられるのみなら
ず遊離した石灰頼粒は散在し，一部は融合し大きな塊を
なしている。周辺部にはミクログリアが増生するがマク
ログリアの増生は乏しい。尾状核， 被殻には著変はな
い。中脳では黒核の網様層にメラニン細胞の脱落と多数
の頼粒細胞からなる軟化巣を認める。延髄では下オリー
ブ核神経細胞の脱落がみられ，残存する細胞は空胞形成，
リポフスチン沈着などを示す。これらの周辺にはマクロ
グリアの増生があり，ホルツアー標本では著しいグリオ
ーゼを認める。小脳では部位によりプルキンエ細胞と頼
粒神経細胞が高度に消失し，小葉白質の“Odemnekrose"
を見る。プルキンェ細胞の脱落部にベjレクゃマングリアの
増生がみられる。病変の激しい部位では分子層は凝固壊
死を呈している。歯状核細胞には著変はない。
症例 2:K. M. 31才女
臨床経過;昭和41年 1月 8日朝，自殺の目的からプ
ロパンガス管をくわえ昏睡状態となったところを発見さ
れ， 直ちに近くの医院に収容されたが， 以後 10日間昏
睡状態が続き，肺浮腫，気管支肺炎を併発した。その後
次第に意識を回復し，眼を開くようになったが応答は全
くなく，眼球を動かし注射をすると僅かに手を動かす程
度であった。 同年 12月8日国立習志野病院に転院。入
院時瞳孔中等大，等大，対光反射(+)眼底正常，臆反射
減弱，腰部に小児頭大の祷癒，肩，肘，指，膝，足の各
関節に拘縮が認められ，尿尿失禁の状態であった。 12日
頃より経口的に流動食の摂取が可能となり四肢は次第に
上方に屈曲したまま固定された。翌 42年 l月 3日両上
肢の間代性痘撃が現われ， 10日頃には注射に際し初めて
く痛い〉という声を発し，次第に発語も多くなったが，
反響語の傾向を示した。 28日頃からは終日泣いたり，易
刺激性となり興奮状態を呈した。住所や子供の名前など
は正しくいえることもあるが， 多くは出鱈目で(錯語
症)，花の名前も新語で答えたりする(造語症)。医師に
向かつてくおぢさん何しに来た〉などという。 4月5日
頃より〈食べたくない〉といい拒食が 1カ月位続いた
が， 5月に入り気が向くと食事をとるようになった。隣
りのベットの子供の食べ物を見て同じ物を要求したり，
く空が見たいよ〉といったり，児戯性を示した。夜には
独語，叱声を発し，動かせる右手で頭髪を引き抜いたり
して不眠状態が続いた。話す内容は断片的で保続が見ら
れ，主にく痛いよ〉などの訴えが多く見られた。 1月 7
日大発作が起り，顔面筋痘撃が繰返し出現し，牙関緊急
を呈した。痘箪消失後言語はレロレロで良く聞きとれな
い。四肢の関節も拘縮が強く他動的にも殆んど動かせな
くなった。 4月中旬頃より次第に食思不振，るい痩がひ
どく，全身衰弱が目立ち樗搭も増大し， 7月 18日頃よ
り発熱， 23日に大発作，眼験周囲播揚が出現，その後も
左上肢の間代性痘撃が断続的に認められ，意識調濁を来
たした。 7月 25日顔面撃縮が出現。 10月 15日突然顔面
蒼白となり構音障害が増強し， 18日鴨下障害， 意識調
濁。 19日自発語なく応答も殆んど不能， 次第に昏睡状
態， 心衰弱を呈して 20日に死亡した。全経過は 714日
症例: 	K.M.31才♀，プロパンガス中毒症，全経過 
714日 
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図 2.	 症例 2の臨床経過
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である(図 2)。
剖検所見概括;心臓 (165gr)は僧帽弁，大動脈弁の
線維性肥厚，血管周囲の線維化と軽度の冠動脈硬化症，
肺(左 520gr，右 500gr)は融合性気管支肺炎と高度の
肺気腫，下垂体前葉の壊死。
脳病理所見: 
1) 肉眼所見;脳重量 225gr，軟膜は透明で肥厚や癒
着はない。脳回は前頭葉に軽い萎縮があり，脳溝がやや
移関している。脳底動脈には硬化像はない。割面では大
脳半球白質が斑点状に灰白色を呈し，硬度を増している
(図 27)。脳梁は罪薄扇平化を呈する。前交連を通る前
額断面では淡蒼球が両側とも褐色に軟化を示す。これは
後方にいくほど軽い。
海馬回の脳室の側面が層状に硬化し褐色を呈する。そ
れより後方のアンモン角も褐色を呈し硬化性萎縮を示
す。半卵円中心の軟化巣はあたかも虎斑様のまだら像を
示し，後頭葉白質も同様に両側とも虎斑を呈する。小脳
は表面割面ともに異常はない。橋はやや萎縮を示す。 
2) 組織学的所見;大脳半球白質:深部白質にびまん
性の脱髄が見られ，所々に不規則な孤状の脱髄斑が散在
している(図 29)。頭頂， 後頭葉では髄舌部にも及びU
線維は残存するが，皮質にも達する境界鮮明な脱髄を見
る。軸索は所々，かなりの断裂をみるが髄鞘の崩壊に較
べると比較的よく保たれている(図 32)。脱髄部位には
頼粒細胞が出現し，マクログリアの増生と軽度の血管周
囲性リンパ球浸潤が見られる。脱髄巣と血管との関係は
必ずしも明白ではない。マクログリアの増生は一様でな
いが，かなりの程度の線維性グリオーゼを呈している。
これは脱髄の著しい部位では軽く，むしろ髄鞘の保たれ
ている所に強い(図 30)。血管周囲腔にヘモヲデリン色
素の頼粒を認め， 穎粒細胞は SudanIIIにより澄黄色 
PAS(+)の頼粒を含む。皮質の細胞構築はやや乱れ， 
chromatolysisを呈した神経細胞が散見されるが概して
神経細胞は良く保たれている。淡蒼球は内包に接する部
位に軟化が最も強い。組織融解を示す軟化部位では神経
細胞もすべて脱落し PAS陽性の頼粒を含む頼粒細胞に
より占められている。これは fixetypeの清掃機転を示
し血管周囲に集まる傾向は乏しい。マクログリアの増生
により，ある程度のグリア線維化を見る。被殻，尾状核に
は著変はない。 アンモン角では Sommerの開扇部の 
h3，h2，h1に神経細胞の核濃縮と胞体の硬化性萎縮を
呈した数個の細胞を残すほかはすべて脱落し格子細胞に
おきかえられ，その周辺で、はマクログリアの増生が著し
い。ホJレツアー染色により細胞脱落に一致して著しい線
維性グリオーゼを認めるが，これはペルドラウ染色から
みて間葉網の増生の強さを示している。実質内にはエオ
ジンにより淡染した軸索腫張が散見される。
中脳では動眼神経核に異常なく，黒核の細胞は良く保
たれているが，所々メラニン色素頼粒が実質内に散在し
ている点から，神経細胞の崩壊が軽度ながらみられるこ
とを示唆している。
橋:被葦に漏出性の静脈周囲性出血が見られる。両側皮
質脊髄路(錐体路)はウエJレケ染色で淡明で、ある。橋核
その他の脳神経核に著変はない。
延髄:被蓋に 2.....3の漏出性出血を見る。オリーブ核の
神経細胞は良く保たれ著変はない。錐体路はウエJレケ髄
鞘標本でやや淡明である。
小脳:歯状核において白質の疎繋化した部位があるが脱
髄はない。歯状核も正常に保たれている。プルキンエ細
胞は脱落なく頼粒神経細胞も正常に存在している。
症例 3:M. U. 41才，女
(注:本症例の臨床経過と病理所見はすでに著者らが詳
細に報告した7)ため本欄では要約にとどめる)
臨床所見概括:症例は 41才， 女子， プロパンガス不完
全燃焼の吸入により 2日間意識喪失， その後 18日間の
完全間駄期ののち失見当識錯行が現われ，次第に無欲状
，無動繊黙状態(失外套症候群)を呈し，その後錯語，
保続傾向がみられたが，腎孟炎を併発し，中毒後 571日
)。3の経過ののちに死亡した(図
脳病理所見:主病変は大脳白質の対称性かつ広汎な脱髄
病変であり，大脳の全白質に及ぶ。軸索は腫張，断裂が
かなりみられる。大脳皮質，基底核(とくに淡蒼球)，ア
ンモン角には異常がない。脱髄部位では脂肪穎粒細胞が
散在し，肥貯性マクログリアの増生が著しく，びまん性
グリオーゼをみる。しかし髄鞘の保たれている部位の方
がグリオーゼが強い。所々に血管周囲性リンパ球、浸潤を
みる。
症例:M.U.41才♀，プロパンガス不完全燃焼中
毒症，全経過 571日
告t'i~1.~ .1込fr.;e
頭部・凹肢の強直.
抗日 1 10 20 30 60 90 480 510 571 
1付 S.39. 1.16 S.40. 8. 8 
図 3. 症例 3の臨床経過
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既述した症例は，第 l例は重油の不完全燃焼ガス，第 
2例はプロパンガス (詳細な報告例としては本邦第 I
例)，第 3例はプロパンガス不完全燃焼ガスの吸入によ
る中毒例であり，全経過が 10ヵ月から 2年の長期にわ
たる貴重な剖検例である。第 1， 3例の場合は一酸化炭
素(正確な含有率は不明)を含むが，第 2例のプロパン
ガスは，プロピレン，プロパンを主成分としている。し
かし，本論文ではガス中毒に共通した anemicanoxia9) 
という観点に立ち，一酸化炭素中毒症の臨床と病理を中
心にして論をすすめたい。一酸化炭素中毒症の臨床像は
急性期は意識喪失(昏睡に至る)，けいれん，筋強剛であ
り，慢性期に至ると意識の回復とともに失語，失行，失
認(明らかな Gerstmann症候群のみられることもあ
る)などの欠落症状，多幸，情動失禁，易刺激性あるい
は感情鈍麻，自発性減退などの情意障害，健忘，記憶障
害，失見当識などの知的障害とともに筋強剛，振せんな
どのパーキンソン病態が前景に立っているわ。 しかしそ
の臨床経過は単一なものでなく，しばしば臨床医にとっ
て不可解な場合がある。それは急性中毒とその後遺状態
としての遷延期の聞に 2'"'-'3週間にわたる全く正常人と
変わらない寛解期，すなわち間歌期のある症例である。
著者は本論文中の第 3例についてこの間歌型の貴重な例
としてすでに報告した7)が， その全経過を通じて終始前
景に立っていたものは， Kretschmerの提唱したいわゆ
~完全脱髄 図びまん性の髄鞘淡明化
(不完全脱髄).壊死 
Fr:前頭葉， Nc:尾状核， Pt:被殻， Th:視床
図 5. 症例  2の病変分布
図
壊死 園白質の軟化  
Fr:前頭葉， Nc:尾状核， Pt:被穀， Th:視床 Fr:前頭葉， Nc:尾状核， pt:被穀， Th:視床
図 4. 症例  1の病変分布  図 6. 症例  3の病変分布
ω - A F  
表1. co-中毒症(プロパンガスを含む)長期生存例の一覧表
臨 床 病 理(病巣 の 局 死)
報 tロヒ 者 年令性
全経過 I臨床帯~I 初識期障害意 I 大皮脳 I大白脳 I淡蒼球Iその他のIアンモI脳幹 I小脳臨 床 所 見 質 質 基底核ン角以下
昏睡~意識潤濁 (2日)→精神運動興 二次Mumenthaler(1961)川 24才♀ 349日 非間歌型 2日 奮 (2日)→失外套症候群，四肢硬直 +十 +，..，.，* 十件 + 変性 + 
l年 4ヵ 昏戸忘陸(4~，カ産意月識性)調濁語(2刃月瞭)→失時見泣，識叫 二次水 島 ら (1963)18 27才♀ 月 非間歌型 約 2カ月 →言不明， 当 + +十ト 一 一 変性 一健 麻痔
昏不随睡高意(35時Z動間振)→両上2肢週のアテトーゼ様
飯塚 ら (1965)8) 40才合 518日 非間歌型 約 4日 → 度運痴呆四戦肢→の筋強後剛失全外身套症症撃候発群作 t十 十 t十 一 一 + +ト 
5年 6ヵ 失外嚢症候群，屈曲性拘縮，顔面と四 二次 +τEt3r 田 ら (1965)35) 35才合 月 非間歌型 。 肢の産性麻痔 一 t十 +，.，.，朴 + 。変性
昏套期錯睡行症(~宜識聞)錯調部濁宜(3日間)性(→完4全開)敏外
著者の第 3例(1966)町 41才♀ 571日 完全間歌型 3日 15日 → 識の調抵濁 強約 日間 t十 一 + 一症→頚四肢抗直→失
候群・ 語・保続症
昏7睡桂(10，.15時間)失→3週桂筋饗5強調語月]→ 
10，.15 週応答可能 見当識4反言 二次
室伏・皆川 (1969)町 56才♀ 557日 非間歌型 保続・右半強候身不全麻痔→ ~ カ 桂 十件 +--十十+，..，.，* 。+ +時間
筋強外套剛増 上肢振戦，眼振→ 9カ月後 変性
失 症群→四肢麻痔・硬直 
3年 4カ 昏害歩睡失，((12時間)→歩行障害硬，直記銘刻力障
調 ら (1970)27) 54才合 非間歌型 12時間 ，行見癌当識，健忘→)筋 ，小 み 一 十 +f十 。 十 +月 肺 により死亡
昏候睡~意識調下濁 (5日間)産→失外套症 二次
著者の第 l例(1970) 52才♀ 311日 非開歌型 約 5日 群左上肢の間代l性翠後両上肢呆 t十 * t十 +t +十，.，.，+f十の筋強剛と振せん→ カ月 高度痴 変性
昏筋症睡状態 2(10日間)反→失外套錯症候保群 二次著者の第 2例 (1970) 31才♀ 714日 非間歌型 約10日 産強撃剛→ カ月後 響言語 語・ 続 + 十件 4十 一 十件 変性
病変の程度:制高度， +十中等度， 十軽度， 土最も軽度， ー陰性， 0 記載なし， 
E時
回
主f
除
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る“Apallisches Syndrom" (失外套症候群)川であっ
た。ところが，その後著者は非間歓型症例においても長
期の遷延経過の中に，同症候群が一過性にみられること
を見出した。そこで長期間遷延した本 3症例および約 l
年以上の経過を示した文献 6例， Il〉12〉lm4〉15〉16〕について
(表 1)その臨床とくに経過中にみられた失外套症候群
と病理像とくに病巣の局在に関して考察を加え，ついで
いくつかの病理組織学的特徴とその成因について考察を
したい。なお，著者例の病巣局在は図 4，5，6，に示す。
1.臨床について一一表 lに掲げた 9例はいずれも 10
カ月以上の長期の経過をとったもので最高 5年6カ月 l向
性別は男子 3，女子 6，年令は 24才，..，56才(平均 40
才)，原因は家庭内事故 4例7)1わ (3)1ぺ炭鉱爆発 2例(1)(5) 
自殺企図 2例(4) (著者第 2例を含む)，火災事故 l例(著
者第 l例)である。臨床型は非開駄型8例，完全間駄型 
1例，いずれも初期の意識障害がみられ，記載のない l
例をのぞいて 10時間~約 2カ月にも及んでいる。 この
昏睡期から徐々に意識の回復するに従って，著者の第 l
例および第 2例ではきわめて特徴的な臨床像が見られ
た。それは第 3例の間駄期後の意識調濁のあとに現わ
れ，末期に至るまで続いた状態とかなり共通している。
すなわち眼は聞いたまま空間を凝視し，あるいはあち
こち視線を動かし，まばたきしているにもかかわらず，
話しかけても全く応じない(第 3例では応じたが錯語)。
鴨下運動などの植物的な要素的機能は保たれている。筋
強剛，振せんなどをみる。昼夜の睡眠一覚醒のリズムは
保たれている。この状態を Kretschmerは“Apallisches 
Syndrom"となづけ， 意識障害でもなく痴呆状態でも
なく，大脳皮質機能(外套 pallium)が完全にブロック
された状態であるといった。これまで同症候群を呈した
一酸化炭素中毒症の報告はいくつかある (1)(7) 1的。著者例
と文献例のうち，明らかな失外套症候群を呈した例をあ
わせてみると，すべてが初期昏睡状態から脱して意識が
回復した時期に同症候群が一過性に現われている。そし
て高度の痴呆がそれに続いて発現している。著者の第 3
例では経過中次第に自発語(錯語など)が増え，保続傾
向などがみられたが，全体像として捉えた場合，やはり
末期まで同症候群を呈していたといえる。従って一過性
に失外套症候群を呈した他の症例群とこの第 3例とは，
明らかに区別すべきであると考える。
従来報告された間歌型一酸化炭素中毒症では，著者例
が際立つて経過が長く，文献例では最長例が 134日であ
る九 しかしその臨床像をみると経過中失外套症候群が
一過性でなく，かなり固定的にみられている川町向。
臨床像と病巣の局在について一一 2. 
上述の失外套症候群の病理学的裏付けに関しては別稿 
21)に詳しく論じたためここでは省略するが，後述の広汎
かっ対称性の大脳白質の変性(著者の第 3例にみるよう
なびまん性の脱髄)すなわちいわゆる“CO-Leucoence-
phalopa thie"が本症候群の背景をなしていると考えら
れる。つぎに，一酸化炭素中毒症の神経症状としては顕
著なパーキンソン病態であるが，この場合，多くは筋強
剛を主とした akinesiaが多く振せんは少ない。著者の
例においても同じ様相を呈した。 Grinker22)は著明な筋
強剛，顔と上肢の akinesia と硬直を呈した症例におい
て，淡蒼球の対称性壊死を見い出した。白木は23)淡蒼球
病変は前部に最も強く，後方にすすむにつれて軽くな
り，次第に背側にかぎれていくが，筋強剛が顔面，頚部，
上肢に著しいことに一致しているという。表 lに示した
症例では 2例(著者の間駄型例を含む)をのぞきすべて
淡蒼球に病変をもち，臨床的には筋強剛，四肢の硬直を
呈している。著者の第 3例では自発淡にはよく動くが，
他動的に動かそうとすると反射的に硬直を現わし(抵抗
性硬直“Gegenhalten"-kleist) 本来の筋強剛とは異な
る。錐体外路症状には間脳諸核や中脳黒核などが重要な
地位を占めているが，第 l例において黒核の網様層に軟
化(ー側性)を認めたにすぎない。淡蒼球と黒核の病変
の比重の違いが臨床上の akinese を前景としたパーキ
ンソン病態を裏付けているのかも知れない。その他，失
語，失認，先行などの欠落症状ならびに高度の痴呆症状
は広汎な白質病変および大脳皮質の軟化・壊死巣に因果
関係を求めうると考える。 
3. 病変の特徴について
一酸化炭素中毒症の脳病変についてはすでにいくつか
の詳細な記述1)明汐〉均2めがあるため，本稿では著者の症
例に顕著にみられた淡蒼球，アンモン角，および広汎な
白質の病変について論じたい。 
a. 淡蒼球: 第 1，2例の非間歌型では対称性の壊死
がみられたが第 3例の間歌型では病変を欠いている。一
般に淡蒼球は冒され易く Lapresleら24)は急性例 22例
中 16例に，白木町は 18例中 7例に病変を見出したとい
う。位置的には前頭部に強く，外側は被殻，上方は内包
と画然と境されていることが多い。組織像の特徴は壊死
が高度であり，脂肪穎粒細胞におきかえられているが，
急性期の漏出性出血の名残りと考えられるヘモヲデリン
の喰食と，石灰頼粒の沈着が目立つことである。著者の
第 3例では病変を全く欠くが間歌型でも非間駄型ほどで
はないが病変を見いだす例がある7)向。 
b. アンモン角: 第， 1， 2例ではほぼ同じ程度に 
Sommerの開扇部において終板に至る神経細胞の完全
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な脱落を伴った対称性の壊死が見られたが，表 Iにみる
ように， 長期においてはかなり少ない。急性例 20例中 
10例すなわち半数にみられたという報告叫がある。そこ
では著しい出血と石灰沈着が特徴というが，著者の例で
は出血を想わせる病巣はない。しかし小さな石灰頼粒が
実質内とくに毛細管周辺部に散在している。 2例とも
に，従来の文献例に比べて間葉性グリア性の線維網の増
生が高度で、あるが，経過の長さによるものであろう。 
c. 白質の病変: 表 lにみられるように全例において
多かれ少なかれ白質に病変がみられる。 Lapresleら均
は散在性壊死病巣，広汎な壊死性病巣，脱髄の融合によ
る散在性j巣性の傷害 (Grinkerの myelinopathyに
相当する)， 限定された病巣の 4つの群に分類したが，
必ずしも本質的差異があるわけで、はない。著者はまず第 
l例の側頭葉白質の病変と第 2，3，例の白質のそれと
を比較し，ついで第 2と3例の比較をしたい。第 l例の
側頭葉白質は皮質深部の壊死性病変の連続をおもわせ，
髄鞘はびまん性に脱落し軸索も断裂を示す。脂肪頼粒細
胞が散在し，マクログリアは肥貯性に増大しているが，
その中には核の濃縮，突起の断絶，アメーパ様変性(い
わゆる“Klasmatodendrose")などがかなり見られる。
第 2，3例では両側大脳半球全体にわたり patchyある
いは diffuse な脱髄がみられ， とくに半卵円中心に強
い。軸索は球状腫脹や断裂などをみるが，髄鞘の脱落に
比べると軽い。 CO中毒において白質の冒されることは 
Cramer (1891)，Hiller (1924)9)の報告にさかのぼる
が，ついで Grinker(1925)22)が“diffusemyelinopathy" 
として記載して以来 Jacob1ぺCouruille26)，Leel-Ossy 
ら20) fこより間駄型との相関性が強調されてきた。しかし
この CO-Leucoencephalopathyについて Seitelberger
および Tellinger27)は必ずしも間歌型ばかりでなく，急
性期にも起こりうるという九 しかし第 l例の側頭葉白
質の myelinopathy は第 2，3例のようないわゆる 
CO-Leucoencephalopa thyとは明らかに異なる。マク
ログリアの退行変性(アメーパ様)が目立ち，軸索も髄鞘
ともども崩壊を示す像は Jacobのいう“Odemnekrose" 
28】の像というべきであろう。それに対して第 2.，3例で
は軸索の崩壊は髄鞘のそれに比して軽く，肥貯性マクロ
グリアが活発に増生し，かなりの線維性グリオーゼをき
たし，汎発硬化症の像を呈している。ただ第 3例では血
管周囲に髄鞘が残っており髄鞘崩壊の強い部位よりも，
残存部にグリオーゼが強い。第 2，3例における脱髄巣
の形態は前者がより patchyな病巣とその融合病巣から
なるのに対し，後者はよりびまん性，広汎な脱髄を示し
ている。 
d. 病変の成因について一一一
一酸化炭素を中心としたガス中毒症は anemicanoxia 
による encephalopathyではあるが病変の形成にはガス
成分の毒性(組織毒)，二次的におこる循環障害などの
因子も考えねばならない。すなわち低酸素状態， anoxia 
による血管壁障害(透過性異常など)から起こる浮腫， 
vasomotorの障害による局所ないし全身性の循環障害
(心筋障害も含む)， ガス成分の毒性などの因子が複雑
にからみあっている。淡蒼球，アンモン角などの傷害に
ついては“Pathoklise"(C C. Vogt)均均という概念を
もって説明されていたが， Scholz川はそれに循環因子
を加えて強調した。 Lindenberg9) より引用は anoxia
により脳浮腫を来たし，側頭鈎回のヘルニアが発生し，
前脈絡動脈の淡蒼球への血管を圧迫することによる局所
貧血性 (ischemic)の壊死の結果であるという。白木町
は新井ら31)の Percamin腰麻による急搬な血圧下降な
どを引用し，肺浮腫などの心肺機能の障害が，淡蒼球の
病変形成には重要な因子であることを示唆している。 
Uleら均は淡蒼球壊死をきたしたシアンカリ中毒例に
おいて，心筋の線維蒼白化を見出している。著者の第 I
例では事故当時血圧下降後，肺炎を併発し，死後心筋の
褐色萎縮，左心室前壁の多発性心筋融解を認めた。この
場合，当然おこった心肺機能の障害が淡蒼球壊死の原因
であり，また皮質深層，小脳の一部の壊死をもたらした
ものと考えられよう。つぎに Leucoencephalopathyに
ついては，毛細管の透過性充進と COの作用33九低酸
素性因子27)34)35)オリゴデンドログリアの傷害による髄
鞘の変性20)，COそのものの毒性2)によるなどの議論が
ある。 しかし著者の第 7例では COを含まないプロパ
ンガスそのものを吸入している点に問題が残る。結局，
最初にのべた種々の因子が関係し，さらに個体側の組織
の低抗性などが加わり， ますます複雑化するものと思
う。しかし以上考察した結果，淡蒼球，アンモン角の病
巣は anoxiaにより，大脳皮質，小脳の壊死および白質
の“Odemnekrose"は， より循環不全因子が関与し，
白質病変は anoxiaプラス COおよびプロパンガスに
共通した毒性により惹起された可能性が示唆されるとお
もう。ただ，不完全燃焼ガスおよびプロパンガス自体の
生体におよぼす毒性(細胞ないし組織毒)に関しては，
将来これらのガスの分析ならびに動物実験がなされなけ
ればならないと考えている。
稿を終るにあたり松本教授ならびに直接ご指導く
ださった十束支朗講師lζ深く謝意を表します。また 
c協力いただいた大谷彰博士，長尾孝一博士，堀江
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武博士芯らびに神経病理研究室の諸兄に心から感謝 

いたします。

なお，本論文の要旨は第 7回神経病理学総会およ 

び第 11回神経病理学総会にて発表した。
 
SUMMARY 
Three unusual cases of protracted gas poison帽 
ing (carbon monoxide，propane，imperfectly bur縄 
ned propane gas) were investigated clinico・path圃 
ologically，and with reference to six reported 
cases in the literature. The conclusions were as 
follows: 
1) The nine protracted cases，having survived 
more than ten months，could be divided clinically 
into eight cases of nOIトinterval form and one 
case of interval form，and the latter ran a mark-
edly long course. Among the non-interval forms， 
it was common that on the recovery from the 
early coma，transient apallic syndrome developed， 
which turned into severe dementia，whereas in 
the interval form，apallic syndrome was fixed in 
the recovery course of relapsing unconsciousness. 
2) As for the relation between the clinical 
picture and the location of foci，apallic syndrome 
had extensive and symmetric leucoencephalopathy 
in the background，while symmetric pallidum 
・necrosiswas underlying the parkinsonism，char- bon monoxide poisoning.，31-74，Amsterdam・
acterized by rigidity and akinesia. 
3) Necrosis of pallidum and ammonshorn were 
presented most frequently，and was characterized 
by calcium deposit. There were two categories 
of the lesiort of the white matter，one was leuco-
encephalopathy，exhibiting demyelination in the 
foreground，and the other presented the picture 
of the so-called “OdemnekroseぺTheformer was 
not necessarily correlated with the interval form. 
4) As for the pathogenesis of the lesions the 
necrosis of pallidum and ammonshorn was sug-
gested ascribable to anoxia，the necrosis ofboth 
cerebral cortex and cerebellum and “Odemnekr・ 
ose" of the cerebral white matter to circulatory 
disorder，and leucoencephalopathy to anoxia and 
toxicity common to carbon monoxide and pro-
pane gas. 
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写真説明
(図 7ー 図 26:症例1.)

図 7.前頭葉の前額断面，皮質深部の軟化(矢印) xO.8
0 
図 8. 前頭葉，皮質深部の軟化，左方の白質では髄鞘の淡明化(浮腫性壊死)をみる。 Woelcke染色x3.0 
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図 9. 図 8の矢印の部位の拡大，皮質と白質の境界部での壊死，髄鞘の消失。  Woelcke染色  x80
図 10. 皮質深部の軟化巣における間葉性およびグリア性線維の増生。  Ho1zer染色  x80
図 11.皮質第 3層の限局性の軟化巣， ミクログリアおよび中匪葉性要素の増生。  H.E.染色  x80
図 12. 石灰化した皮質神経細胞。  H.E.染色  x640
図 13. 皮質神経細胞の硬化性萎縮像(矢印)，脂肪頼粒細胞の遊走。  H.E.染色  x320
図 14. 前頭葉皮質深部の神経細胞脱落とグリアの増生(矢印)  Niss1染色  X140
図 15. 大脳半球前額断(乳頭体を通る断面)皮質深部の層状壊死，淡蒼球の壊死(矢印)，側頭葉白質のびま
ん性軟化(浮腫性壊死)0Woelcke染色  x 1.4 
図 16. 側頭葉:皮質深部の壊死巣では脂肪頼粒細胞が充満し，白質では散在している。  Sudan11染色  x160 
図 17. 向上，浮腫性壊死を示す白質。肥酔性マクログリアの中  l乙アメパー様変性を示すものをみる。  
H.E.染色  x160 
図 18. 向上，突起が断裂し，変性を示す肥併性グリア。  Cajal染色  x320
図 19. 淡蒼球の壊死，左端の被殻および上端の内包の境界は鮮明，動・静脈壁の石灰化(矢印)  
Woelcke染色  x16 
図 20. 淡蒼球の壊死巣，血管壁の石灰化実質にも遊離石灰頼粒が散在。  H.E.燕色  x80
図 21.向上，図 20の矢印の拡大，遊離石灰穎粒。  H.E.染色  x320
図 22. アンモン角における神経細胞脱落周辺部のグリオーゼ。  Holzer染色  x6.5
図 23. アンモン角， Sommerの開扇部， h3から h1 にかけて神経細胞は完全に脱落，Fascia dentata はよ
く保たれている。 Nissl染色  x16
図 24. アンモン角，神経細胞の脱落周辺部における遊離石灰頼粒，主として毛細管周囲に散在。  
H.E.染色  x160 
園 25. 黒核の網様層における限局性軟化巣(矢印)  Woelcke染色  X160
図 26. 小脳の壊死巣  Purkinje細胞の脱落  Bergmannグリアの増生， 頼粒細胞の消失， 白質の浮腫性壊
死。 H.E.染色  x32
(図 27-図 39:症例  2)
図 27. 乳頭体を通る前額断.対称性の淡蒼球壊死(矢印)とまだらな白質の軟化が際立っている。  x 1.7 
図 28. 向上，淡蒼球の軟化(矢印)，卵円中心の脱髄  U線維を残す。 Woelcke染色  x 1.4 
図 29. 中心前回，不規則な形状の脱髄斑，内線維は保存。  Woelcke染色  X4.0
図 30. 向上，脱髄のみられない部位にむしろ線維性グリオーゼが強い。  Holzer染色  X4.0
図 31.深部白質の脱髄， U線維は保存。 Woelcke染色  x32
図 32. 向上，脱髄巣では軸索の断裂がみられる。ツェロイジン銀法  x80
図 33. 向上，脱髄部位では格子細胞が出現。  H.E.染色  x80
図 34. 向上，同定型清掃機転を示す脂肪頼粒細胞。  Sudan11染色  x160 
図 35. 後頭葉白質の脱髄。  Woelcke染色  x1.4
図 36. 前頭極白質の限局性の小脱髄巣。  Woelcke染色  X32
図 37. 前頭極白質，脱髄巣内  i乙血管周囲の軽度のリンパ球浸潤をみる。  H.E.染色x80
図 38. アンモン角， Sommerの開扇部の壊死。 Woelcke染色  X16
図 39. 向上。 h3から h1にわたり神経細胞はほとんど脱落，Fascia dentataはある程度残っている。  
H.E.染色x16 
(図 40一一図  44:第 3例)
図 40. 乳頭体をとおる半球の前額断.内包，  U線維をのぞいて脱髄がほとんど全白質をしめる。大脳皮質，
基底核l乙著変はない。 Woe1cke染色  x 1.2 
図 41.後頭葉白質のびまん性の脱髄。  Woelcke染色  x 1.2 
図 42. 脱髄した白質。球状腫張を示す軸索。ツヱロイジン銀法  XlOO
図 43. 向上，肥併性グリアのびまん性増生。  H.E.染色  x100 
図 44 向上，血管周囲性のリンパ球浸潤  Nissl染色  X500 
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